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1. INTRODUÇÃO 
A secreção ácida do estômago é estimulada pela gastrina, acetilcolina e 
histamina. Esses estimulantes da secreção ácida , agindo em diferentes sítios de 
receptores na superficie da célula parietal, ativam secundariamente mensageiros 
intracelulares, levando ao estímulo da produção de íons hidrogênio na 
membrana secretora. As vias envolvidas na regulação da acidez do estômago são 
independentes, e interações potencializadoras ocorrem entre esses agonistasu. A 
descoberta do sítio do receptor histamínico Hz na célula parietal3 e seu bloqueio 
pela burimamida, um análago da histamina, levou ao desenvolvimento dos 
antagonistas do receptor Hz como um novo método para o controle da secreção 
ácida, promovendo um avanço significativo no tratamento da úlcera péptica. A 
modificação da burimamida, a qual tinha baixa potência oral, resultou na 
cimetidina4 e em 1981, a ranitidina foi introduzida como um antagonista 
competitivo Hz seletivo muito mais potentes. Ambos agentes têm provado ser 
muito efetivos no tratamento de desordens clóridro-pépticas no homem, atuando 
através da inibição da secreção ácida na célula parietal e produzindo períodos de 
hipocloridria durante as 24 horasó. Apesar disto, algumas úlceras são muito 
dificeis de curar-se ou reaparecem, e o tratamento das esofagites de graus mais 
severos deram resultados menos satisfatórios7. Isso estimulou o 
desenvolvimento de drogas antisecretoras mais potentes e de ação mais 
prolongada, incluindo a nova geração de antagonistas do receptor Hz e de uma 
nova classe, os bloqueadores da bomba protônica (BBP)8'“, dos quais o 
omeprazol é um dos disponíveis para uso clínico” e mostrou-se mais potente do
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que a cimetidinal3°“ 
Desde sua introdução na prática clinica durante o fmal da década de 80, os 
BBP têm sido usados com sucesso no tratamento de desordens relacionados 
com o aumento da acidez gástrica12*l5. Esses agentes são derivados 
benzimidazóis e combinando-se de forma covalente e irreversível, promovem 
bloqueio ácido não-competitivo e de longa duração após uma única dose, já que 
para a célula parietal voltar a ter atividade secretora normal é necessário síntese 
protéica6'8°14. O omeprazol após ser convertido em sua forma ativa, sulfenamida, 
no canalículo secretor, bloqueia o sistema enzirnático I~I+ -K 
adenosinatrifosfatase (bomba protônica) da célula pa1'ietal"'l6°", o qual é 
responsável pela troca de íons hidrogênio por íons potássio através da membrana 
secretora, representando a rota fmal comum para a secreção ácidam. Inibe a 
secreção ácida basal e estimulada por pentagastrina em indivíduos nonnais¡3”'4, 
sendo que o efeito antisecretor máximo é observado após algrms dias de 
tratamento”. As indicações aprovadas pelo Food & Drug Administration (FDA) 
incluem tratamento de curta duração para úlcera duodenal ativa, tratamento para 
erradicar o Helicobacter pylori de pacientes com Helicobacter pylori e úlcera 
duodenal, tratamento de curta duração de úlcera gástrica benigna, tratamento de 
pirose e de outros sintomas associados ao refluxo gastro-esofágico, tratamento 
de curta duração de esofagite erosiva, para manutenção da cura de esofagite 
erosiva e tratamento de longa duração de condições patológicas 
hipersecretoras19”2°. Estudos clínicos de tratarnento de cruta duração com 
omeprazol (2 à 8 semanas) indicam que os efeitos adversos mais comuns são a 
cefaléia e a diarréia”. Em virtude do largo uso e da possibilidade em prolongar- 
se o tratamento, tem se levantado questões a cerca de suas potenciais 
conseqüências adversas12°21°22. 
Cada porção do trato gastrointestinal contém flora única, a qual pode ser
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descrita considerando-se apenas algims microrganismos representativos” 24. O 
suco gástrico de pessoas sadias em jejum contém 5 103 unidades formadoras de 
colônia (CFU) por n1l25'2°”27. A microflora do estômago é predominantemente 
Gram positiva e aeróbia. Os microorganismos mais freqüentemente encontradas 
são Laczobacilos, Staphylococcus e fungos25”26'28. Enterobactérias como 
Clostridium e Bacteróides estão ausentes25*29 ou presentes em baixas contagens, 
contudo, podem estar presentes anaeróbios de origem oral como 
PeptoStreptococcus, F usobacteríum e espécies de Bacterióideszó. 
Em virtude de muitos microorganismos patogênicas não sobreviverem 
quando os níveis do pH estão baixos, HEWETOSON em 1904 ( citado por 
ALAN GRAY e SHINER” 1967), enzmziou 0 termo “barreira bactericida 
gástrica”, sendo que a acidez do ambiente gástrico tem sido considerada um 
fator importante contra a colonização e infecção por microorganismos ingeridas 
desde então27°3°`37. Outros mecanismos de defesa importantes são a 
motilidade29°38`42, a presença de bile42'43 e provavelmente a velocidade do 
esvaziamento gástn`co44. Os mecanismos de defesa do hospedeiro são 
responsáveis pela seleção e controle do crescimento microbiano45”46. 
O pH basal gástrico médio de jejum em indivíduos sadios é de 2,16 Í 0,09 
nos homens e de 2,79 Í 0,18 nas mulheres". Num pH médio de 3 ou menos a 
maioria das espécies de bactérias é morta”, sendo que o suco gástrico, num pH 
de 3 - 4 ou menor, tem mostrado ser bactericida para a maioria das espécies de 
bactérias em 10 a 30 minutos27'37”48. O pH gástrico médio em 24 horas elevou-se 
de 1,4 a 5,3 com uso de 30 mg/d de omeprazol em pacientes com úlcera 
duodenal em remissão”. Num estudo de vinte e oito dias, o tratamento com 
omeprazol na dosagem diária de 20 mg, resultou na ausência quase total de 
acidez num período de 24 horas”, sendo que o pH > 3 esteve presente pelo 
menos 20 horas a cada período de 24 horass 1.
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Num estudo em 9 pacientes portadores de Síndrome de Zollinger-Ellison 
que usaram omeprazol 20 a 160 mg/d via oral por seis meses, o pH gástrico 
ficou abaixo de 3 por mais de uma hora em 9,2 1 2 ocasiões” pois, apesar de 
administração diária de BBP ser efetiva na supressão da secreção ácida do 
estômago e manutenção dos níveis de pH acima de 4 a maior parte do dia, há um 
periodo nas 24 horas durante o qual o pH gástrico cai abaixo de 3 - 44953. 
Quando o pH é aumentado, como no caso da inibição farmacológica da 
secreção ácida, essa barreira protetora é enfraquecida e acredita-se que o 
indivíduo tome-se mais suscetível a infeções gastrointestinaisn. Esse 
pensamento é apoiado por estudos que têm demonstrado suscetibilidade em 
pessoas com baixos níveis de secreção ácida à infecção por sahnonela27”54, 
bacilos causadores de disenteriass, estrogiloídes54, cólera e shiguela32'56”57, 
brucelasg, giárdia”, e por estudos que demonstram colonização bacteriana 
gastrointestinal em indivíduos com supressão ácida mantida e 
prolongada26'27'35 '41”6°á3 incluindo SHARMA et al.°4 em 1984 e VERDU et al.65 
em 1994 que demonstraram diminuições na acidez gástrica e aumentos 
significativos da contagem bacteriana gástrica em voluntários sadios que 
receberam 30 mg de omeprazol diariamente por duas a quatro semanas e, 
FRIED et al.66 em 1992, que observaram colonização bacteriana no duodeno em 
pacientes com úlcera péptica que receberam 20 ou 40 mg de omeprazol 
diariamente por quatro a oito semanas sendo que o crescimento foi similar em 
ambos os grupos. Contudo, SNEPAR et al.67 em 1982, não encontraram 
colonização bacteriana do estômago em voluntários sadios em terapia 
antisecretora crônica e, em outros estudos em pacientes com diminuição da 
secreção gástrica, apesar das alterações na contagem bacteriana; urna onda ácida 
em algum ponto em cada período de 24 horas de estudo preveniu a colonização 
bacteriana persistente do estômago68”69.
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Dois casos foram relatados, onde infecção severa ocorreu no pós- 
operatório de ressecções gástricas com complicações técnico-cirúrgicas. Ambos 
pacientes tinham terapia pré-operatória longa com omeprazol e não foi feito 
antibiotico-profilaxia em ambos os casos7°. Relações semelhantes foram 
descritas com outras drogas antisecretorasflfi. 
Um padrão típico qualitativo de espécies de micróbios acompanhantes da 
hipocloridria ainda não foi encontrado44. Há poucas investigações sobre a 
composição bacteriana no trato gastrointestinal superior em indivíduos com 
gastrite atrófica ou com hipocloridria induzida por omeprazol”. 
Os trabalhos que demonstraram ou não, colonização bacteriana do 
estômago em situações de hipocloridria mantida e prolongada usaram 
metodologias diversas e questionáveis, que podem ter influenciado os 
resultados. 
Tendo em vista esse conhecimento, deseja-se estudar as possíveis 
mudanças da flora aeróbia do estômago após tratamento de curta duração com 
omeprazol em pacientes portadores de doenças clóridro-pépticas.
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2. OBJETIVO 
Detenninar a prevalência de colonização aeróbia do estômago após 




A - Pacientes 
Foram convidados a participar deste Protocolo de Pesquisa os pacientes 
atendidos no ambulatório de Gastroenterologia do HU/UF SC, homens e 
mulheres com maioridade, que apresentavam quadro clínico sugestivo de 
doenças clóridro-pépticas, no período de abril de 2000 à fevereiro de 2001. 
Participaram deste Protocolo de Pesquisa 13 pacientes portadores de 
síndrome dispéptico, 8 homens (6l,5%) e 5 mulheres (38,5%), com idade entre 
24 e 67 anos (média de 44,15). 
B - Procedimentos 
Após consulta médica no ambulatório de Gastroenterologia do HU/UFSC, 
onde foram avaliados por meio de anamnese e exame fisico, os pacientes 
selecionados foram encaminhados para o Setor de Endoscopia Digestiva Alta do 
HU/UF SC, onde foi realizada coleta de saliva seguida por endoscopia digestiva 
alta (E.D.A.) para diagnóstico e coleta de secreção gástrica. Foram realizadas 
culturas dessas secreções no Laboratório de Análises Clínicas do HU/UF SC e os 
pacientes foram tratados com omeprazol 20 mg/d via oral por quatro semanas. 
Sendo que tratamento complementar com outras drogas foi feito, quando 
necessário, no fmal desse período. 
Ao fnal das quatro semanas foi realizada nova coleta de saliva seguida 
por E.D.A. para controle terapêutico e nova coleta de secreção gástrica para 
realização de novas culturas.
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B.1 - Critérios de Inclusão 
1. Pacientes portadores ou com suspeita clínica de úlcera duodenal 
com ou sem Helícobacter pylori, de úlcera gástrica benigna, de refluxo 
gastro-esofágico, de esofagite erosiva e de outras condições patológicas 
hipersecretoras19”2°; 
2. Pacientes que não foram enquadrados em nenhum dos critérios de 
exclusão abaixo especificados. 
B.2 - Critérios de Exclusão 
0 Bacteriológicos 
Foram excluídos deste Protocolo de Pesquisa os pacientes que: 
1. Possuíram cultura da secreção gástrica, coletada na E.D.A. 
diagnóstica, com contagem bacteriana acima de 103 CFU/ml25'27, tendo em 
vista que os pacientes foram controles de si próprios. 
2. Não retomaram para a realização da E.D.A. de controle terapêutico 
e para coletas de novas amostras de saliva e secreção gástrica (pós tratamento 
com omeprazol) na data determinada. 
0 Clínicos 
Foram excluídos deste Protocolo de Pesquisa os pacientes que: 
1. Não desejaram participar; 
2. Tinham recebido antibioticoterapia no mês anterior à E.D.A.44; 
3. Tinham deficiência de vitamina Bl2 (nível sérico < 190 pg/ml)74; 
4. Apresentaram parâmetros clínicos de desnutrição75'8l;
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5. Apresentaram fatores sabidamente predisponentes para infecção do 
42 82 mtestino delgado ' incluindo: 
0 Cirurgias prévias: gástrica3°*39°“'83`8°, biliar ou do intestino 
44. delgado , 
0 Uso de drogas que suprimem a acidez gástn`ca49”87 nas duas 
semanas anteriores à E.D.A., tais como antagonistas de receptores Hz, 
BBP e antiácidos33”64”67; 
0 Desordens associadas a dismotilidade gastrointestinal, tais 
como escleroderma, hipotiroidismo, hipocalemia, hiperglicemia e 
neuropatia autonômica descompensadas; 
0 Uso de drogas que influenciam a motilidade gastrointestinal, 
tais como anticolinérgicos, antidepressivos, opióides, metoclopramida e 
cisaprida nas duas semanas anteriores à E.D.A.; 
0 Pacientes portadores de anemia pemiciosa (títulos séricos 
positivos >1:40 de anticorpos anti-célula paiietal e anti-fator intrínseco) e 
gastrite atrÓfica88`92) diagnosticadas; 
6. Apresentaram fatores que podem ter afetado a imunidade da 
mucosa gástrica, tais como: 
0 Etilismo93, defmido pela presença de dependência fisica94; 
0 Tratamento com coiticóidesgs ou irnunossupressoresgó nas 
duas semanas anteriores à E.D.A.; 
0 História de doença inflamatória intestinal diagnosticadam; 
0 Infecção conhecida pelo HIV 98400, tendo em vista que a 
hipocloridria tem sido reportada em paciente infectados por HIV-1 
particularmente naqueles com comprometimento irmmológico mais 
severom;
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0 Neutropenia diagnosticadam; 
0 História pregressa pessoal de enteropatia a leite de vacam ou 
ao glútenm; 
0 Pacientes tratados com drogas anti-inflamatórias não 
esteroidaisms (AINE) nas duas semanas anteriores à E.D.A.; 
7. Apresentaram doença pancreática descompensada42”73; 
8. Apresentaram divertículo duodenal diagr1osticado29*83*1°6; 
- - 42,78,l07-ll 1. 9. Apresentaram idade acima de 75 anos , 
l0.Apresentaram outras doenças, tais como endócrina, sistêmica, 
neuromuscular, hepática e/ou renal descompesadas44”m”“3; 
1l.Não possuíram condições clinicas para realização dos 
procedimentos endoscópicos. 
0 Endoscópicos 
- Foram excluídos deste Protocolo de Pesquisa os pacientes que: 
1. Não apresentaram secreção gástrica suficiente para coleta no 
momento da E.D.A.1°6; 
2. Apresentaram resultado normal da E.D.A.; 
B.3 - Coleta de Saliva 
Antes de cada exame endoscópico foram coletados 2 ml de saliva em uma 
seringa plástica estéril descartável de 5 ml. A amostra foi transportada até o 
Laboratório de Análises Clínicas do HU/UF SC num tempo inferior a dez 
minutos44, usando-se técnicas clássicas de assepsia.
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B.4 - E.D.A. com Coleta de Secreção Gástrica 
As E.D.A. foram realizadas no Setor de Endoscopia Digestiva Alta do 
HU/UF SC, utilizando-se um fibrogastroscópio OLYMPUS GlÍF.XQ.30®. Para 
coleta de material didático visando a apresentação do presente estudo, foi 
utilizado um vídeo-gastroscópio OLYMPUS EVIS-l00®. 
Todos os pacientes jejuaram, pelo menos, doze horas antes do exame 
endoscópico44'“5. Os endoscópios foram desinfetados entre cada exame, de 
acordo com as nonnas de rotina do setor. 
Não foi administrado nenhuma medicação via oralnó. Foi administrado 
aos pacientes midazolam de 3 a 5 mg endovenoso associado à meperidina 30 mg 
endovenoso antes do procedimento, exceto nos casos com contra-indicação _ 
O canal de sucção do endoscópio foi preenchido com soro fisiológico 
0,9% estéril com o auxílio de urna seringa plástica estéril descartável. O 
endoscópio foi passado sob visão direta até a segunda porção do duodeno, 
evitando-se usar a sucção. Quando a sucção endoscópica fez-se necessária, o 
canal de sucção foi lavado com soro fisiológico 0,9% estérilus. Nesse momento 
o canal de sucção foi esvaziado e um cateter de teflon estéril (Catheter trasparent 
teflon - s1coMAc / GFLEX óFR®- Diâmetro 2,00 mm - tipo STANDART _ 
Guia 035” - Autoclavável a 134 °C ) preenchido com soro fisiológico 0,9% 
estéril (com o auxílio de urna seringa plástica estéril descartável) e ocluído 
distalmente por um tampão de ágar estéril foi introduzido pelo canal de sucção. 
Fez-se isso objetivando evitar que remanescentes contidos no canal de sucção 
entrassem pela abertura distal do cateter. Quando este atingiu a porção mais 
distal do endoscópio foi esvaziado. O endoscópio foi recuado até o lago gástrica 
para coleta de 15 ml de secreção gástrica. A amostra foi transportada usando-se 
técnicas estéreis, até o Laboratório de Análises Clínicas do HU/UF SC num
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tempo inferior a dez minutos44. O manuseio do cateter e do material coletado foi 
feito usando-se técnicas clássicas de assepsia. 
Procedimentos não especificados anteriormente (como por exemplo 
biópsia de área suspeita de lesão maligna) foram realizados de acordo com suas 
indicações clássicas após a coleta da secreção gástrica, de forma a serem 
independentes desse Protocolo de Pesquisa. 
Figura l: Catheter trasparent teflon - SICOMAC / GFLEX 6FR® ~ Diametro 2,00 mm - tipo STANDART - 
Guia 035" - Autoclavável a I34 °C
Figura 2: Visão do lago gástrico no momento da coleta de secreção gástrica.
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Figura 3: Diagnósticos endoscópicos: A- gastrite eritematosa; B- gastrite polipóide erosiva; C- úlcera gástrica; 
D- duodenite; E- úlcera duodenal; F- esofagite erosiva. (Retirado de Freytag A, Kutscha M. Atlas of 
Gastrointestinal Endocsopy [atlas on line]. Aschersleben; 1999. Available from <URL: ht1p://home.t- 
online.de/home/afreytag/uebere.htmhttpz//home.t-online.de/home/afreytag/uebere.htm>. [200l Feb 27])
14 
B.5 - Análise da Acidez Gástrica 
O pH gástrico de jejum foi mensurado no Setor de Análises Bioquímicas 
do Laboratório de Análises Clínicas do HU/ UFSC. 
Para tal foi utilizado pHgâmetro (WWRbrand pH Meter® - Modelo 2000) 
com eletrodo de vidro (Ag/AgCl pH Gel and Triode Electrodes) calibrado com 
padrões de segurança (pH 7,00; 4,00) e ajustado para 25 °C antes de cada 
medição. A mensuração foi feita utilizando-se 10 ml da amostra, em ambos 
procedimentos endoscópicos. 
Sen/iu para confirmar-se a adesão dos pacientes ao tratamento e para 
analisar a relação da acidez gástrica com a contagem bacteriana. 
B.6 - Análise Bacteriológica 
A bacteriologia foi realizada no Setor de Análises Microbiológicas do 
Laboratório de Análises Clínicas do HU/UFSC. 
Da amostra de secreção gástrica coletada foram utilizados 5 ml divididos 
em duas partes. A primeira foi mantida na seringa plástica estéril descartável e a 
outra semeada em meio de cultura BHI (Brain Heart Infusion). Da amostra da 
seringa, uma parte foi semeada em caldo de thioglicolato de sódio e corado pelo 
método de Gram e uma segunda parte foi semeada em placas de ágar sangue 
5%; ágar manitol, ágar McConl<ey, ágar chocolate e incubada em atmosfera de 
aerobiose a 35 graus Celsius. Todas as placas foram incubadas pelo período 
mínimo de 24 a 48 horas. A amostra semeada em BHI foi incubada a 35 graus 
Celsius por 24 a 48 horas, tendo sido semeada posteriormente nos mesmos 
meios e condições descritos acimam. 
As amostras de saliva foram semeadas e cultivadas nos mesmos meios e 
condições já descritos. Serviram para avaliar-se a efetividade dos métodos de 
coleta de secreção gástrica e de cultura.
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Figura 3: Culturas mostrando colônias de (A) Streptococcus alfa-hemolítico e (B) Staphylococcus coagulase 
negativa. (Retirado de Koneman WE, Allen SD, Janda WM, Schreckenberger PC and Winn WC. Color Atlas 
and Textbook of Diagnostic Microbiology. 5 ed. Philadelphia: Lippincott; 1997.) 
B.7 - Ética em Pesquisa com Seres Humanos 
Todos os pacientes participantes deste Protocolo de Pesquisa forneceram 
permissão escrita de acordo com as Resoluções 196/96 e 251/97 e com o Comitê 
de Ética em Pesquisa com Seres HumanosfUFSC. 
B.8 - Análise Estatística 
Para análise dos resultados aplicou-se: 
1. O teste t de Student para comparação de médias de uma amostra 
pareadam, com o objetivo de avaliar as alterações de pH gástrico dos 
pacientes antes e depois de tratamento com omeprazol. 
2. Foram calculados os intervalos de confiança no nível de 95%“8 para a 
prevalência de colonização bacteriana aeróbia do estômago dos
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pacientes com doenças clóridro-pépticas depois de tratamento com 
omeprazol. 
Foi utilizado o programa estatístico Epi Info 6.04 (Center for Disease 
Control, World Heath Organization. Epi Info. Epidemiologia em 
microcomputadores: um sistema de processamento de texto, banco 




Um paciente portador de -gastrite (número 3) e outro portador de esofagite 
(número 6) referiram não terem tomado toda a medicação, sendo que não 
fizeram uso, respectivamente, de 1 e 2 comprimidos entre a segunda e terceira 
semanas de tratamento, tendo permanecido nesse Protocolo de Pesquisa. 
Três dos pacientes (números l, 2 e 7) eram tabagistas por um período 
médio de oito anos (2 - 12) com consumo médio de 10 cigarros por dia (4 - 25). 
Não apresentaram diferenças estatisticamente significantes em relação à 
pHmetn`a (1,77 antes e 5,41 depois do tratamento) e à colonização gástrica 
(nenhum dos pacientes foi colonizado), quando comparados aos não tabagistas. 




Diagnóstico N° % 
Gastrite 5 38,46 
Duodenite 1 7,69 
Úlcera Gástrica 1 7,69 
Esofagite 2 15,38 
G, D, Ún, E* 1 7,69 
G, D, E** 1 7,69 
G, E*** 2 15,38 
Totais 13 100 
*Gastrite associada à duodenite, úlcera duodenal e esofagite 
* *Gastrite associada. à. duodenite e esofagite 
***Gastrite associada à esofagite
Tabela II - Valores do pH gástrico antes (A) e depois (B) de tratamento 
com omeprazol. 
















p < 0,001 (Teste t de Student para amostra pareada) 
Tabela III- Estratificação do pH gástrico médio antes (A) e depois (B) de 
tratamento com omeprazol pelo sexo. 





























Feminino 3,52 6,97 
Masculino 2,30 5,55
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Tabela IV - Estratificação do pH gástrico médio antes (A) e depois (B) de 
tratamento com omeprazol pela faixa etária. 
Faixa Etária pH A Médio pH B Médio 
Até 29 anos 2,88 4,96 
30 - 59 anos 2,33 5,66 
Mais de 60 anos 4,06 7,79 
Tabela V - Distribuição dos casos de hipocloridria antes (A) e depois (B) 
de tratamento com omeprazol estratificado pelo sexo. 
Sexo Hipocloridria A % HipocloridriaB % 
Masculino* 0 0 4 50 
Feminino** 1 20 3 60 
i~*Hipocloridria no sexo masculino foi defimda como pH de jejum acima de 5.09 
*`*Í-Iipocloridria no sexo feminino foi definida como pH de jejum acima de 6.8 Í” 
Tabela VI - Estratificação do pH médio, depois de tratamento com 
omeprazol, pela presença ou ausência de colonização gástrica. 
Colonização pH Médio 
Presente 8,02 
Ausente 5,52
Tabela VII - Estratificação do pH, antes (A) e depois (B) de tratamento 
com omeprazol, pela presença ou ausência de infecção por Helicobacter pylorz 





*Pacientes números 1, 2, 3 e 5 
** P ient ' 8 9 ae es numeros e 
Nos pacientes restantes não foi realizada pesquisa para H. pylori 
Tabela VIII - Contagem bacteriana (CFU/ml) encontrada nas amostras de 
saliva (Sal) e secreção gástrica (Gást), antes (A) e depois (B) de tratamento com 
omeprazol. 
Paciente Sal A Sal B Gást A Gást B 












7 104102 102101042 
8 1051e1042 105-102 
9 104102 105162 
10 105102 105102 
11 1052 1021111052 
12 1051e10521021z1052 
13 105102 1051e1042 
I - Staphylococcus coagulase negativa 
















104 1 e 2 
Neg. 
105 1 z 2 
Neg. 
102 1 e 2 
Neg. 






Tabela D( - Bactérias encontradas na secreção gástrica (Gást) antes (A) e 
depois (B) de tratamento com omeprazol.
` 
Bactéria GástA % GástB % 
Staphylococcus coagulase negativa l 7 ,69 4 30,77 
Streptococcus alfa-hemolítico 1 7,69 6 46,15 
Tabela X - Bactérias encontradas na saliva (Sal) antes (A) e depois G3) de 
tratamento com omeprazol. 
Bactéria 
0 
sa|A % sam % 
Staphylococcus coagulase negativa 10 76,92 13 100 
Streptococcus alfa-hemolítico ll 84,62 ll 84,62 
Tabela XI - Distribuição das amostras de secreção gástrica conforme 
presença ou ausência de colonização bacteriana depois de tratamento com 
omeprazol. 
N° Culturas N° % IC* (95%) 
Colonizadas 3 23,1 5 - 53,8 
Não Colonizadas 10 76,9 46,2 - 95 
Totais 13 100 
* Intervalo de Confiança
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Tabela XII - Análise da colonização gástrica (Gást), em homens, depois 
de tratamento com omeprazol estratificado pelo pH. 
pH Gást Colonizadas Gást Não Colonizadas 
>5,09 2 2 
<5,09 0 4 
Tabela XIII - Análise da colonização gástrica (Gást), em mulheres, depois 
de tratamento com omeprazol estratificado pelo pH. 
pH Gást A Colonizadas Gást B Não Colonizadas 
>6,8l 1 2 
<6,81 0 2 
Tabela XIV -Análise da colonização gástrica (Gást) depois de tratamento 
com omeprazol estratificado pelo sexo. 




Tabela XV -Análise da colonização gástrica (Gást) depois de tratamento 
com omeprazol estratificado pela faixa etária. 
Faixa Etária Gást Colonizadas 
Até 29 anos O 
30 - 59 anos 2 
Mais de 60 anos 1 
Tabela XVI- Estratificação da colonização gástrica depois de tratamento 
com omeprazol, pela presença ou ausência de infecção por Helicobacter pylori. 
H. pylorz' Colonizado 
Presente* 2 
Ausente** l 
*Pacientes números 1, 2, 3 e 5 
** Pacientes. números 8 e 9 
Nos pacientes restantes não foi realizada pesquisa para H. pylori
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5. D1scUssÃo 
SHARMA et al.64 publicaram em 1984 estudo com 10 homens volimtários 
sadios que fizeram uso de omeprazol 30 mg/d por duas semanas, em que as 
alterações descritas em relação a pHmetria e a bacteriologia da secreção gástrica 
retomaram às condições anteriores ao tratamento três dias após a descontinuação 
da medicação. Tal fato deve-se, provavelmente, ao bloqueio ácido prolongado 
proporcionado pelo omeprazol em virtude da necessidade de síntese proteica 
para que a célula parietal volte a secretar íons hidrogênio nonnalmente6”8”“. 
O fato de os pacientes números 3 e 6 não terem usado a medicação 
corretamente parece não ter influenciado sobremaneira os resultados pois, a 
pHmetn`a e a bacteriologia de suas secreções gástricas mostraram-se 
harmõnicas, em ambos os casos, com as demais amostras. As explicações 
prováveis, são que os referidos pacientes não completaram mais do que vinte e 
quatro horas sem a medicação, além da falta de medicação ter acontecido num 
intervalo de tempo maior que uma semana antes da E.D.A. controle onde o 
ambiente gástrico provavelmente não sofreu alterações suficientes para provocar 
mudança no resultado final do pH e da bacteriologia. 
BARTON et al.” (1990) descreveram alterações da imunidade de 
mucosa em indivíduos tabagistas. Apesar disto, os pacientes tabagistas, no 
presente estudo, não apresentaram alterações significantes quanto ao pH gástrico 
e à cultura de secreção gástrica. Tal fato ocorreu, provavelmente, pelo número 
limitado de tabagistas participantes.
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O diagnóstico endoscópico mais freqüentemente encontrado foi o de 
gastrite (38,46%), mesmo assim, em conseqüência ao número limitado de 
pacientes, não foi possível analisar a variação dos resultados em função das 
doenças. 
MILTON-THOMPSON69(1982), num estudo em 8 pacientes sadios, que 
fizeram uso de cimetidina 1 g/d via oral por duas semanas, encontraram 20% de 
amostras de secreção gástrica com pH > 4. 
WALT et al.49(l983), num estudo em 9 pacientes portadores de úlcera 
duodenal, que receberam omeprazol 30 mg/d via oral por uma semana, 
descreveram a elevação do pH de 1,4 para 5,3, ressaltando que o pH ficou acima 
de 3 em 86% das amostras. 
SHARMA et al.64 (1984) descreveram que a acidez diminuiu na ordem de 
75% (p < 0,001), com aumento do pH médio de jejum de 1,89 para 3,09. 
MEYRICK THOMAS et al.” (1987), num estudo em 15 pacientes 
portadores de úlcera péptica, que fizeram uso de ranitidina 300 mg/d por nove a 
doze meses, encontraram 30% das amostras de secreção gástrica com pH > 4. 
A hipocloridria tem sido arbitrariamente defmida por vários pesquisadores 
como pH de jejum acima de 3,5 (WINKELSTEIN l942)*, 6,0 (CARD e 
siRcUs 195s)*, 7,01” z 8,2 (sHAY,1<oMARov z BERK 1950)* (*‹zúz‹1‹›s 
por FELDMAN E BARNETT” 1991). FELDMAN E BARNETT” (1991) 
definiram hipocloridria como sendo o pico de liberação ácida em resposta a um 
estimulante de secreção ácida maximamente efetivo inferior ao liniite normal 
para 365 voluntários sadios. Utílizaram o princípio de que quando uma 
população de indivíduos sadios é estudada, os 2,5% de valores inferiores de pico 
de liberação ácida podem ser, arbitrariamente, definidos como portadores de 
hipocloridria verdadeira e os 97,5% restantes como normosecretores (95%) e 
hipersecretores (2,5%). Em seguida, estabeleceram o limite superior para pH de
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jejum nos indivíduos sem hipocloridria (n = 354). Com isso descreveram que o 
limite superior da normalidade do pH de jejum para indivíduos sem 
hipocloridria (limite de confiança 95%, com especificidade de 95% e 
sensibilidade de 90% para a primeira medida) foi 5,09 nos homens e 6,81 nas 
mulheres. Detenninaram, nesse estudo, uma prevalência de 7,67% de 
hipocloridria. Apesar de não haver uma definição universalmente aceita para 
hipocloridria, esses foram os valores adotados no presente estudo. 
CEDERVERG et al.49 (1992), num estudo em 9 pacientes portadores de 
úlcera duodenal, que receberam omeprazol 20 mg/d via oral, 10 mg/d 
endovenoso e 40 mg/d endovenoso por cinco dias, observaram redução da 
acidez em 99,9%, 95,7% e 99,9% respectivamente. Sendo que nos grupos que 
receberam as maiores doses, os pacientes permaneceram com pH > 4 
praticamente todo o tempo de estudo. 
GILMAN er ai.” (1938), Husebye et ar” (1992) e B‹zz11rS‹›S87 (1992) 
descreveram hipocloridria nao medicamentosa (pH > 3) em pacientes idosos 
(80%), aidéticos (100%) e desnutridos (76%), respectivamente. 
RAMDANI et al.” (1992) publicaram estudo em 9 pacientes portadores 
de síndrome de Zollinger-Ellison, onde mostraram que estes, quando em uso de 
omeprazol 75 mg/d (média) via oral por seis meses, apresentavam 9,2 i 2 horas 
com pH abaixo de 3 em vinte e quatro horas. 
VERDU et al.65 (1994) relataram, num estudo em 14 voluntários sadios 
que usaram placebo por uma semana seguida com uso de omeprazol 20 mg/d via 
oral por mais duas semanas, que o pH elevou de 1,9 (1,3 - 5,8) para 4,3 (1,3 - 
6,8), com 57% dos pacientes com pH > 4 ao final da terceira semana. 
GODDARD e SPILLER121 (1996) observaram, num estudo em 9 homens 
sadios e jovens (19 - 27 anos) que usaram omeprazol 40 mg/d via oral por uma 
semana, aumento significativo do pH (p < 0,001).
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THORENS et al. 122 (1996), num estudo onde um dos grupos era composto 
por 19 pacientes portadores de doenças pépticas em uso de omeprazol 20 mg/d 
por quatro semanas, descreveram pH médio mais elevado em pacientes 
colonizados (5,1) do que em não colonizados (2,0). 
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BRUMMER e STOCKBRUGGER123 (1996), num estude em 23 peeiemes 
portadores de úlcera duodenal aguda, no qual fizeram, em um dos grupos, uso de 
omeprazol 20 mg/d via oral por quatro semanas, observaram aumento 
significativo do pH de 1,5 para 6,1 (p < 0,01). 
THEISEN et alm (2000), num estudo em 30 pacientes com doença do 
refluxo gastro-esofágico em uso de omeprazol por pelo menos três meses, 
encontraram pH médio de 5,3, nos pacientes com colonização gástrica, enquanto 
acharam pH de 2,6 nos sem colonização. 
MOWAT et al. U5 (2000) descreveram, durante uso de omeprazol, 
aumento significativo do pH em indivíduos Helícobacter pylorí positivos (7,8 
vs. 3,0; p < 0,00001). 
Numa análise geral do pH, antes e depois de tratamento com omeprazol, 
os resultados do presente estudo, concordaram com a literatura 
citada49”53'64°m'm. Percebe-se que o pH médio aumentou de 2,77 para 6,10 (p < 
0,001) evidenciando a adesão dos pacientes ao tratamento. Em dois pacientes 
(números 7 e 11) houve diminuição do pH, apesar do tratamento ter sido 
completo (sic). Apesar dessa diminuição do pH, o paciente número ll 
apresentou aumento na contagem bacteriana da secreção gástrica, evento 
possivelmente relacionado à provável deficíência irnunológica da mucosa 
gástrica em virtude do tabagismo” e da história mórbida pregressa de doenças 
dispépticas; SAGAR et al. '26 (2000) demostrararn relação entre o efeito do 
omeprazol e o pleomorfismo da enzima CYP2C19, efeito que pode ter ligação à 
falta de resposta à terapêutica empregada nesses dois pacientes. A possibilidade
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de erro de método, na coleta de secreção gástrica, na pHrnetria ou na 
bacteriologia, não é consistente já que se utilizou a mesma técnica em todos os 
outros casos. 
Como descrito por FELDMAN e BARNETT47 (1991), o sexo masculino 
apresentou pH menor do que o feminino tanto antes (53%), quanto depois 
(25,6%) do tratamento com omeprazol, embora não haja significância estatistica, 
possivelmente, em virtude do número limitado de pacientes. 
Como descrito por HUSEBYE et al.44 (1992), os pacientes com mais de 
60 anos apresentaram pH maior do que os demais, tanto antes (70.2%) quanto 
depois (38%) do tratamento com omeprazol, embora não haja significância 
estatística, provavelmente em virtude do número limitado de pacientes. 
WALT er ar.” (1983), GILMAN er ai.” (1988), CEDERVERG er ar.” 
(1992), HUSEBYE er art* (1992) e BEL1rsos” (1992) enconrrarazn 
prevalência de hipocloridria maior do que no presente estudo, onde esteve 
presente em 4 de 8 pacientes masculinos e em 3 de 5 pacientes femininos após 
tratamento com omeprazol. A menor prevalência de hipocloridria encontrada no 
presente estudo, provavelmente, tem origem na falta de uniformidade de 
conceito em relação à hipocloridria e por possíveis variáveis oriundas dos 
diferentes métodos de coleta de secreção gástrica, pois quando se coleta 
secreção gástrica por meio de sondagem oro ou nasogástrica não se pode afirmar 
que não houve mistura com secreção de faringe ou duodeno, aumentando 
conseqüentemente o pH. 
Apesar disto, FELDMAN e BA1u\rETT” (1991) zz VERDU er arts (1994) 
encontraram prevalência de hipocloridria semelhante ao descrito no presente 
estudo. 
Cabe ressaltar que não está totahnente esclarecido o valor da influência da 
E.D.A. quanto ao estímulo de secreção ácida. Acredita-se que o pH diminua em
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virtude de dois mecanismos principais: estimulação vagal pela passagem do 
fibrogastroscópio pelo esôfago, e pela distensão gástrica em conseqüência da 
insuflação. 
1vflLToN-mo1vrPsoN“ (1982) o MEYRICK rHoMAs or oi.” (1987) 
encontraram, como esperado, menor redução da acidez gástrica do que no 
presente estudo, em virtude destes terem utilizados cimetidina e ranitidina, 
respectivamente. 
como demonstrado por THQRENS ot oil” (1996) o THEISEN oi oil” 
(2000), o pH médio gástrico dos pacientes colonizados foi maior do que o pH 
dos não colonizados. Contudo, não houve significância estatística, 
possivelmente pelo número limitado de pacientes. 
Assim como descrito por MOWAT et al. 125' (2000), o pH dos pacientes 
com Helícobacter pylorí positivo foi menor, tanto antes quanto depois de 
tratamento com omeprazol. Contudo pelo fato de a pesquisa sistemática de 
Helicobacter pylori não ter feito parte do presente Protocolo de Pesquisa, só a 
fizeram os pacientes com indicação clínica. Dessa maneira a análise dessa 
variável fica prejudicada. 
MILTON-THOMPSON68 (1982) não reproduziu resultados anteriores de 
colonização gástrica descritos por RUDDELL33 em 1980, assim como SNEPER 
et a1.67 (1982) que em estudo semelhante também não descreveram colonização 
bacteriana do estômago. 
SHARMA et al.64 (1984) descreveram colonização gástrica após uso de 
omeprazol (p < 0,001) observando que as bactérias mais freqüentes foram 
Conynebacterium, Staphylococcus sp., Neissería, Lactobacilus, Veillonella, 
Streptococcus ('a[fiz-hemol`ít1`co e não hemolítico), Bacteroides e Acinetobacter. 
Sendo que não houve aparecimento de novas espécies de bactérias após o uso de 
omeprazol, ocorrendo apenas o aumento de seu número.
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MEYRICK THOMAS et ai.” (1987) também nâø encontraram 
colonização bacteriana do estômago. 
GLLMAN et al.” (1988), HUSEBYE et z1.^*4 (1992) e BELrrsos*7 (1992) 
descreveram colonização gástrica em pacientes com hipocloridria não 
medicamentosa. 
VERDU et al.65 (1994) relataram colonização gástrica (p < 0,05) sem 
diferença estatisticamente significante entre a primeira e segunda semanas. As 
bactérias mais freqüentes foram o Streptococcus alfa-hemolítico e não 
hemolítico. O volume de secreção gástrica não se alterou neste estudo. 
GODDARD e SPILLER121 (1996) observaram colonização bacteriana 
(p<0,05) no estômago após usarem omeprazol 40 mg/d por uma semana. 
THORENS et alm (1996) descreveram colonização bacteriana em 8 
(42%) dos pacientes. As bactérias mais freqüentes foram aeróbias Gram 
positivas, por exemplo, Streptococcus alfa-hemolítico e não hemolítico. 
Contudo encontraram também Gram negativas como Klebsíela e Escherichia 
coii. 
BRUMMER e STOCKBRUGGERQ3 (1996) descreveram que não houve 
significância na colonização bacteriana do estômago, contudo níveis de pH > 3 - 
4 foram significantemente correlacionado com colonização bacteriana do suco 
gástrico (p < 0,05) 
GARCIA RoDR1oUEz ‹-z RUIGOMEZI” (1997) conduziram um esmao 
caso controle com mais de 170.000 usuários crônicos de drogas supressoras da 
acidez gástrica, descrevendo que o risco relativo de desenvolver gastroenterite 
bacteriana em usuários de omeprazol é de 1.6 (IC 95% + 1.0 - 2,4) e concluindo 
que não há suporte para um papel importante da redução da acidez no 
desenvolvimento de gastroenterite bacteriana.
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THEISEN ot o1.'24 (2000) observaram oolomzzçâo (> 103 CFU/ml) om 11 
(36,66%) dos pacientes estudados. Ressaltando que a colonização só ocorreu 
com pH > 3,8. 
v1AN1 or ol.” (2000), num estudo oom 14 voluntários sadios (7 
mulheres e 7 homens, com idade média de 24 anos), sem Helicobacter pylori, 
que receberam uma semana de placebo seguida por duas semanas de omeprazol 
20 mg/d via oral, concluíram que o pH > 4 foi associado com o aumento da 
contagem de bactérias redutoras de nitrito (p < 0,05). 
MOWAT et 211.125 (2000) observaram um aumento mais expressivo da 
colonização gástrica em indivíduos Helicobacter pylori positivos ( 5 x 107 vs. 5 
X 105; p <0.05). 
Optou-se, no presente estudo, por não se fazer uso de sub-grupos 
diferindo entre si na dosagem de omeprazol em virtude da evidência de que as 
alterações causadas não terem relação de grandeza e de presença ou ausência 
com a maior dosagern da drogaóó. 
GORBACH ot al.” (1961), DRASAR, sH1NER o MCLEOD” (1969), 
GORBACH o LEVITAN 2*(1970), VERDU ot oi.” (1994) o THORENS or oil” 
(1996) descreveram resultados semelhantes, aos do presente estudo, em relação 
as bactérias encontradas na secreção gástrica, antes e depois de tratamento com 
omeprazol. Foram encontradas, principalmente bactérias Gram positivas. 
SHARMA et al.64 (1984), diferentemente do presente estudo, encontraram 
contagens signiñcativas de bactérias Gram negativas. 
O padrão ouro para o diagnóstico de colonização bacteriana do estômago 
é a cultura de aspiradonrm, motivo pelo qual não se usou testes indiretos, por 
exemplo, o teste de concentração de hidrogênio expirado no jejum. 
O método desenvolvido para coleta de secreção gástrica mostrou-se 
efetivo pois as bactérias encontradas nas culturas de saliva e secreção gástrica
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antes do tratamento com omeprazol diferiram entre si pela espécie, pelo número 
(CFU/ml) ou pela ausência de crescimento bacteriano na secreção gástrica. 
HAMILTON et al. 106 (1982), descreveram colonização gastrointestinal 
com bactérias de origem da oro-faringe, denominando o evento de “colonização 
descendente”. Nos casos em que a cultura de secreção gástrica, depois de 
tratamento com omeprazol, apresentou algum crescimento bacteriano, mesmo 
que dentro do limite de até 103 CFU/ml, as bactérias encontradas na secreção 
gástrica foram também encontradas na saliva. Tal fato não representa, 
provavelmente, contaminação da secreção gástrica no momento da coleta porque 
utilizou-se exatamente a mesma técnica de coleta da secreção gástrica antes do 
tratamento. O referido fato, possivelmente, representa a origem das bactérias 
encontradas na secreção gástrica depois do tratamento, ou seja, essas são 
oriundas, provavehnente, de oro-faringe, transportadas por meio de deglutição 
de saliva e não mais eliminadas pela barreira ácida gástrica.
| 
Numa análise geral, 10 em 13 (76, 9%) das culturas de secreção gástrica 
dos pacientes que já haviam recebido tratamento com omeprazol não 
apresentaram colonização gástrica, enquanto 3 em 13 (23,l%) restantes 
colonizaram . Num intervalo de confiança (IC) de 95%, o limite inferior do IC 
da prevalência das culturas não colonizadas (46,2%) é inferior ao limite superior 
do IC das culturas colonizadas (53,8%), ou seja, há sobreposição entre os IC 
dessas prevalências. Não podemos, portanto, inferir com 95% de confiança, que 
em uma população maior com as mesmas características e que tenha feito uso de 
omeprazol, a prevalência de pacientes colonizados será menor que a de não 
colonizados. 
De acordo com os dados apresentados na literatura citadam"25°m,os 
pacientes que apresentaram colonização gástrica apresentavam todos 
hipocloridria, o que sugere a relação com a hipocloridria, embora não haja
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significância estatística em virtude, possivehnente, do número limitado de 
pacientes. 
Em concordância com a literatura já citadal23`l25'm, não houve diferença 
entre a prevalência de colonização gástrica entre homens e mulheres. Cabe 
menção de que o número de pacientes colonizados não permite, por ser limitado, 
análise confiável. 
O maior número de pacientes colonizados encontravam-se na faixa etária 
de 30 a 59 anos (2 em 3), fato provocado, provavelmente, pelo maior número de 
pacientes nesse grupo (69,23%). 
Dos 4 pacientes com infecção comprovada por Helicobacter pylori, 2 
foram colonizados após tratamento com omeprazol, contudo, como a pesquisa 
sistemática de Helicobacter pylori não fez parte do presente Protocolo de 
Pesquisa, a análise dessa variável fica pouco consistente. 
Os resultados do presente estudo, com relação à colonização bacteriana do 
estômago, divergiram dos apresentados por SHARMA et al.6'4 (1984), GILMAN 
ez z17°(19ss), HUSEBYE et zif“ (1992) e Bnursos” (1992), VERDU et ai.” 
(1994), GODDARD e SPILLERI” (1996) e VIANI er a1.'2* (2000) 
Analisaremos a seguir as possíveis explicações para esta divergência de 
achados. 
SHARMA et al.64 (1984), estudaram pacientes jovens (idade média de 
22.6 anos) e sadios. Não há menção em seu trabalho, de exclusão para pacientes 
em uso prévio de AINE, corticóides, anti-depressivos, anti-ácidos, anti- 
histamínicos, BBP e de portadores de doenças sistêmicas. Além do que, a 
validade do método de coleta é discutível já que a secreção gástrica foi colhida 
por meio de sonda nasogástrica e por tal motivo não se pode afnmar que as 
bactérias encontradas não pertenciam à secreção de faringe ou duodeno. A 
sondagem durou uma noite com aspirações a cada hora, em virtude disso não se
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sabe o quanto das bactérias encontradas resultaram de proliferação inadvertida 
na sonda. O fato de mulheres não terem participado, pode também ter influência 
nos resultados já que há diferença significativa entre o pH em homens e 
mullreres”. Como não foi realizada cultura controle de saliva, não se pode 
compara-las com as culturas de secreção gástrica para avaliar os métodos de 
coleta de secreção gástrica e cultura. Outro aspecto a ser considerado é o fato de 
que SHARMA et al.64 (1984) analisaram o aumento da contagem média 
bacteriana do grupo como um todo, não especificando quantos daqueles 
indivíduos apresentaram contagem acima do limite da normalidade. 
Os resultados descritos por GILMAN et al.” ([988), HUSEBYE et al.” 
(1992) e BELITSOS81 (1992) não podem ser comparados diretamente aos do 
presente estudo, porque as populações estudadas foram constituídas de pacientes 
idosos, aidéticos e crianças desnutridas, respectivamente. Por essas populações 
possuírem outros fatores que não somente a hipocloridria, tais como 
irnunossupressão e outras doenças associadas que podem ter influenciado a flora 
gástrica, não se pode afirmar que as alterações descritas foram devidas, 
exclusivamente, ao aumento do pH gástrico. Além disto, também apresentaram 
metodologias com alguns dos problemas já citados, principalmente no que tange 
o método de coleta de secreção gástrica. 
De forma similar VERDU et al.65 (1994) também não fazem menção aos 
critérios de exclusão já mencionados. Usam uma técnica de coleta de secreção 
gástrica por sondagem nasogástrica, entretanto, diferente das anteriores pois 
utiliza uma sonda dupla ocluída na extremidade distal, sendo que foi a sonda 
interna, depois de perfurar a externa, a que colheu a amostra. Apesar de terem 
utilizado controle radiológico para determinar a posição da sonda, não se pode 
afirmar que não houve mistura com secreção duodenal. Esse método, apesar de 
mais elaborado, não parece ser superior à coleta por E.D.A. pois esta é feita sob
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visão direta. Também não fez cultura controle de saliva, portanto, não se pode 
avaliar a efetividade dos métodos de coleta de secreção gástrica e de cultura. Os 
resultados mostraram 7 pacientes, que tinham usado somente placebo, 
apresentavam cultura gástrica com mais de 105 CFU/ml, não mencionando 
quantos mais com quantidade superior a 103 CFU/ml. Como não se espera que 
placebo leve à colonização gástrica, esses pacientes já apresentavam-na, 
provavehnente, anterior ao tratamento, contudo não foram excluídos do 
protocolo. Fato que reduziria o número de pacientes pelo menos à metade, 
inviabilizando a análise dos resultados. Não comentam se a alteração de pH foi 
estatisticamente significante. A técnica utilizada também não permite aferir, 
com certeza, se toda a secreção gástrica havia sido coletada, por conseguinte, 
não permite avaliar se o uso de omeprazol altera o volume de secreção gástrica. 
Outro aspecto a ser interpretado é o fato de que, assim como SHARMA et al.°4 
(1934), VERDU ar a1.“ (1994) analisaram a aumama aa aamagam média 
bacteriana do grupo como um todo, não especificando quantos daqueles 
individuos apresentaram contagem bacteriana acima do limite da normalidade. 
GODDARD e SPILLERIZI (1996), também não estabelecem critérios de 
exclusão bem definidos, não mencionando os itens já comentados. Também não 
participaram mulheres. Usaram técnica de coleta de secreção gástrica discutivel 
já que fez sondagem oro ou nasogástrica (não está claro), incorrendo nos 
problemas já discutidos. Descreve que, quando aspiravam secreção biliosa, 
apenas recuavam a sonda, contudo não a substituíam por outra, fato que 
provavehnente levou à mistura das secreções gástrica e duodenal. Descreve 
aspiração de quantidades muito grande de secreção gástrica (20 ml descartadas, 
com posterior aspiração de 80 ml em duas horas com o paciente em jejum por 
uma noite), enquanto em nossos pacientes, por vezes, houve dificuldades em 
coletar 15 ml de secreção gástrica sob visão direta. Também não fez controle
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com cultura de saliva, impossibilitando as avaliações já descritas. Descreve 
pouco 0 método de cultura utilizado e não descreve as bactérias encontradas. 
VIANI et al. 128 (2000) coletaram secreção gástrica através de sonda 
nasogástrica, técnica que pode, pelos motivos já discutido anteriormente, levar a 
resultados duvidosos. 
Os resultados do presente estudo, com relação à colonização bacteriana do 
estômago, foram semelhante aos dos apresentados por SNEPER et al.67 (1982), 
MrLToN-THoMPsoN“ (1982), MEYRICK THo1v1As6° et ai. (1987), 
THQRENS et arm (1996), BRUMMER e STQCKBRUGGERI” (1996), 
GARCIA RODRIGUEZ e RUIGQMEZW (1997) z THEISEN et 31.124 (2000). 
Analisaremos a seguir esses estudos. 
SNEPER et ai.” (1982), M1LroN-rHo1v1PsoN“ (1982) e MEYRICK 
THOMAS69 et al. (1987), utilizaram metodologias diferentes entre si e em 
comparação com o presente estudo, principalmente no que tange à droga 
utilizada e método de coleta de secreção gástrica. Contudo também não 
encontraram aumentos significativos da contagem bacteriana do estômago em 
pacientes que se submeteram a aumentos significativos de pH gástrico. Tal fato 
deve-se, possivelmente, ao fato de terem utilizado drogas menos potentes. 
THORENS et al. 122 (1996) fizeram a coleta de secreção gástrica através de 
E.D.A, utilizando um cateter estéril duplo ocluido distalmente, técnica que 
serviu como base para nosso experimento. Contudo, no estudo de THORENS et 
al. 
122 (1996) foram coletadas secreções gástrica e duodenal concomitantemente, 
sendo que não é descrito o método que teria evitado a mistura entre essas 
secreções. Por isso esse detalhe técnica utilizada pode ter comprometido os 
resultados tanto com relação à contagem bacteriana quanto ao pH e às espécies 
de bactérias encontradas. Descreveram prevalência de colonização gástrica após 
uso de omeprazol semelhante aos resultados do presente estudo, contudo eles
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consideraram como sendo colonização uma contagem acima de 105 CFU/ml, 
fato que pode ter subestirnado este valor. 
BRUMMER e STOCKBRUGGER123 (1996) descreveram resultados, em 
relação à colonização gástrica, semelhantes aos do presente estudo, apesar de 
algumas diferenças metodológicas, principalmente no que tange à coleta de 
secreção gástrica. 
GARCIA RODRIGUEZ e RUIGOMEZW (1997) masrraram resairaóes 
que, apesar das limitações de um estudo caso controle, podem, indiretamente, 
representar uma baixa prevalência de colonização gástrica após uso de 
omeprazol, fato observado no presente estudo. 
THEISEN et al.124 (2000) descrevem resultados semelhantes aos do 
presente estudo, tanto em relação ao pH quanto à colonização gástrica, após usar 
metodologia também semelhante a do presente estudo. 
MOWAT et al.l25 (2000) descreveram resultados em função da presença 
ou ausência de infecção por Helícobacter pylori, variável não estudada 
sistematicamente neste estudo. Contudo, nos pacientes onde pesquisa de 
Helícobacter pylori foi realizada, por indicação clínica, os resultados são 
compatíveis aos por eles descritos. 
ALVERDY e Aovs” (1991) referiram que a maxima abaadâaeia de 
imunoglobulinas nas superficies de mucosas é o principal componente do 
sistema imunológico da mucosa. Não se dosou IgA luminal, no presente estudo, 
porque os pacientes imunodeprimidos, por qualquer causa foram excluídos, 
esperou-se, portanto, que os níveis de IgA luminal estivessem dentro dos limites 
da nonnalidade. 
PARKMAN et al. 129 (1998) publicaram estudo em 15 pacientes, no qual 
concluíram que supressores da acidez gástrica estão associados com retardo do 
esvaziamento gástrico e aumento da motilidade antral, fatos que poderiam
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Objetivo: Detenninar a prevalência de colonização aeróbia do estômago 
durante hipocloridria induzida por tratamento de curta duração com omeprazol 
em pacientes portadores de doenças clóridro-pépticas. Método: Participaram 13 
pacientes portadores de doenças clóridro-pépticas com idade média de 44,15 
anos (24 a 67), homens (8 - 68,5 %) e mulheres (5 - 38,5 %), livres de outras 
doenças sistêmicas, sem passado de cirurgia digestiva, sem história de uso 
recente de antibióticos, anti-inflamatórios e outras medicações ou a presença de 
situações clínicas sabidamente relacionadas com infecção digestiva. Foram 
submetidos à endoscopia digestiva alta (EDA) antes e depois de tratamento oral 
com omeprazol 20 mg/d por quatro semanas. Coletou-se secreção gástrica com 
cateter estéril durante cada EDA. Estudou-se o pH e a bacteriologia aeróbia da 
secreção gástrica em ambos momentos. Resultados: Depois de tratamento com 
omeprazol, houve aumento significativo (p < 0,001) do pH gástrico de jejum 
(2,77 para 6,1) e encontrou-se hipocloridria (pH > 5,09 para homens e 6,81 para 
mulheres) em 4 homens (50 %) e 3 mulheres (60 %). Documentou-se 3 casos de 
colonização gástrica (>103CFU/ml). As bactéria encontradas foram 
Staphylococcus coagulase negativa e Streptococcus alfa-hemolítico. Não se 
encontrou bactérias gram negativas. Conclusões: A prevalência encontrada de 
colonização aeróbia do estômago em pacientes portadores de doenças clóridro- 
pépticas durante hipocloridria induzida por tratamento de curta duração com 
omeprazol é de 23,1 % (Intervalo de Confiança 95% = 5 - 53,8).
57 
Summary 
Objective: An attempt was made to evaluate the aerobic gastric 
colonization prevalence during hypochlorhydria triggered by short-tenn 
treatment With omeprazole in patients With peptic diseases. Methods: Thirteen 
patients with peptic diseases, mean age 44.15 years (range 24 to 67), 8 men 
(68.5%) and 5 Women (385%), free of other sistemic diseases, Without digestive 
surgery, without recent use of antibiotics, antiinflammatories and other drugs or 
the presence of clinical states known to be related to digestive infection, took 
part in the study. Endoscopy was performed before and after oral treatment With 
omeprazole 20 mg daily during 4 Weeks. Gastric juice Was collected using a 
sterilized catheter during each endoscopy. The pH and aerobic bacteriology of 
the gastric juice Were studied in both moments. Results: After treatment With 
omeprazol, there Was a significant increase (p < 0.001) of the fasting gastric pH 
(2.77 to 6.1) and hypochlorhydria Was found (pH > 5.09 for men and 6.81 for 
women) in 4 men (50%) and 3 Women (60%). Three cases of gastric 
colonization (>103 CFU/ml) were documented. The bacteria found Were 
Coagulase negative staphylococcus and Alfa-hemolitic stretococcus. Gram 
negative bacteria were not found. Conclusions: The gastric aerobic colonization 
prevalence found in patients With peptic diseases during hypochlorhydria caused 
by short-term treatment With omeprazole is 23.1 % (95% Confidence Interval = 
5 - 53.8).
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PROTOCOLO DE PESQUISA 
“EFEITOS DA HIPOCLORIDRIA INDUZIDA POR TRATAMENTO DE CURTA DURAÇÃO COM OMEPRAZOL NA 
COLONIZAÇÃO AERÓBIA DO ESTÔMAGO EM PACIENTES COM DOENÇAS CLÓRIDRO-PEPTICAS” 
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0 Clínicos HIV +; Neutropenia diagnosticada; 
NãO desejam Pafficipflfš enteropatia a leite de vaca ou ao glúten na infância; 
1. Uso de drogas: * tempo em relação à E.D.A. doença panereátiea deseompensada ; 
AmÍbÍ°Ú°°tefaPÍa no últÍm°S mês 3 divertículo duodenal diagnosticado; 
antisecretoras, anticolinérgicos, antidepressivos, Doenças endóerma, Sistêmica, neuromusoular, 
opióides, corticóides, AINE, imunossupressores, hepáfiea e/eu ¡ene1deSeempenSadaS¿ 
metoclopramida e cisaprida nas 2 sem anteriores; Idade acima de 75 anos 
Eddsmd (HMP de dependência física); Sem condições clínicas para realização da E.D.A.. 
2. Portador de: 
deficiência de vitamina Blz diagnosticada ; 
desnutrição (P < 85% do pesd ideal) ; Não produziram secreção gástrica suficiente para 
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escleroderma, hipotiroidismo, hipocalemia, E_D_A. normal ¿ 
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UNIVERSIDADE FEDERAL DE SANTA CATARINA 
CENTRO DE CIENCIAS DA SAUDE 
DEPARTAMENTO DE CLÍNICA CIRÚRGICA 
LABORATÓRIO DE TÉCNICA OPERATÓRIA E CIRURGIA EXPERIMENTAL 
Caixa Postal 476 - Fone: (048) 231-9450 
Florianópolis - Santa Catarina - Brasil - CEP 88040-900 
TERMO DE CONSENTIMENTO 
N °: 
Eu, .RG núrnero 
registrado no HU/ UFSC pelo prontuário núrnero fui atendido (a) no ambulatório de Gastroenterologia/ 
UFSC onde se constatou a presença de Síndrome Dispéptico. Fui orientado (a) sobre essa condição, sobre suas condutas 
e terapêutica . Explicaram-me sobre a necessidade da Endoscopia Digestiva Alta (EDA) na investigação 
diagnóstica e no controle terapêutico, e sobre o uso dos Bloqueadores de Bomba Protônica no tratamento. 
Fui informado (a) da existência do Protocolo de Pesquisa intitulado “EFEITOS DA HIPOCLORIDRIA INDUZIDA 
PELO TRATAMENTO DE CURTA DURAÇÃO COM OMEPRAZOL NA CObONlZAÇÃO AERÓBIA DO 
ESTOMAGO EM PACrENTEs COM DOENÇAS CLÓRIDROPÉPTICAS”. Essa pesquisa foi-me exprmia nes seus 
objetivos, seus métodos, osriscos, osbeneficios eoomoposso participar destacando principalmenteestes pontos: 
1. Oobjetivodapesquisaé aeróbiadoestômagoempacientes que foramtra.tadosoomOmeprazol 
2O(vinte)mgpordianumpen'ododequat1o semanas. 
2. Serei submetido (a)aumaED.A anteseaumaoutraapósotratamento, sendocolhido aproximadamente 15 (quinze)mlde 
secreção gástrica para análise laboratorial e microbiológica em ambos procedirnentos. 
3. Entendo que os procedimentos endoscópicos fazem-se necessários diante de rneu quadro clínico independentemente da 
referidapesquisaedequeascoletasdeseoeçãogásuicanãouazemnscosadicionaisenãowmpmnetmnnemaeficácia 
nem a acurácia das EDA. 
4. Omaterial analisadoficaráprotegidoeo anonimatodemeusmultados serámantido. 
5. Tenho ciênciaque areferidapesquisafoi previamente aprovadapela ComissãodeÉticaemPesquisacomSeresHumanos/ 
UFSC. ' 
6. Fuiorientado (a) aindaque, senãodesqarparticipardestapesquisa, aindaassiinasonentaçõesdiagriósücaeterapêirticaserão 
mantidas, se forestemeu desejoe semqualquer ônus. 
7. Sei que em caso de qualquer dúvida em relação ao referido projeto, serei prontamente esclarecido (a) pelos pesquisadores. 
Apósestesesclarecimentosrninhadecisãoéaseguinte: 
Aceito livremente participar desta pesquisa 
Assinatura do Paciente 
Professor Dr. Carlos Alberto Justo da Silva 
(Professor Orientador) 
Florianópolis, de de200 .
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UNIVERSIDADE FEDERAL DE SANTA CATARINA 
CENTRo DE CIÊNCIAS DA SAÚDE 
DEPARTAMENTO DE CLINICA CIRURGICA 
LABORATÓRIO DE TÉCNICA OPERATÓRIA E CIRURGIA EXPERIMENTAL 
Caixa Postal 476 - Fone: (048) 231-9450 
Florianópolis - Santa Catarina - Brasil - CEP 88040-900
~ DECLARAÇAO 
Eu, 
RG número , declaro para os devidos fins que recebi 
28 (Vinte e oito) comprimidos de omeprazol 20 mg referentes ao Protocolo de 
Pesquisa intitulado “EFEITOS DA HIPOCLORIDRIA INDUZIDA POR 
TRATAMENTO DE CURTA DURAÇÃO COM OMEPRAZOL NA 
COLONIZAÇÃO AERÓBIA DO ESTÔMAGO EM PACIENTES COM 
DoENÇAs CLÓRIDRO-PÉPTICAS”. 
Florianópolis, / /










O OMEPRAZOL 20 mg 28 comprimidos. 




ABACAXI; ACHTOLA; LIMÃO, IARANIA (www Izznjz Iizm); I<IwI; 
RE;=RI(EI‹A1×nTês;vn×IA<E‹E,mnizzgz=úrAIOOOLouFUI\×IAR. 
~ J* ORIENTAÇÕES AOS PACIENTES QUE FARAO ENDOSCOPIA DIGESTIVA 
. 
ALTA. 
1 - FAZER IEJUM AESOLUTO DE 12 HORAs, SENDO QUE. A ÚLTIMA 
REFEIÇÃO (NA NOITE ANTERIOR AO EXAME) DEVE sER LEVE E EM 
QUANTIDADE MODERADA (Exz UM PRATO DE soPA DE LEGUMES). APOS 
EssA REEEIÇÃO NÃO BEBA E NÃO COMA NADA, NEM ÁGUA. 
2 _ VIR ACOMPANHADO DE UMA I>EssOA COM MAIORIDADE. 
COMPARECER NA SALA DE ENDOSCOPIA DIGESTIVA ALTA/ HU SITUADA 
NO FINAL DO CORREDOR ENTRE OS AMBULATORIOS 'A' E “B” AS 
HORAS DO DIA / / . 
Ddo. TAKIMOTO. 
ENDOSCOPISTA: Dr. VIRIATO LEAL CUNHA. 
i_L__L__ DATA MÉDICO - cRM 
Mod. 03001020 Imprensa Untvotättrla
SA 
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,,-_; uNivERsiDADE FEDERAL DE SANTA cATAR|NA-uFsc 
*Í HosPlTAl_ uNlvERslTÁR|o-Hu _ i coM|ssAo DE coNTRoLE DE lNFEcçAo HosPn'ALAR-cciH 
SERVIÇO PÚBLICO FEDERAL 
Ofic. 016/CCIH/HU/00 Florianópolis, '30 de junho de 2000. 
Senhor Diretor, 
Em resposta ao documento recebido, datado de '04 de junho último, 
solicitando parecer sobrea validade metodológica do procedimento de 
reestenlizaçäo dos catéteres de teflon, utilizados num Projeto de Pesquisa 
orientado por V.S“., vimos informar que, após estudos e avaliação das 
recomendações do fabricante, não vemos inconvenientes para a 
esterilização deste material por autoclavagem que possam resultar em 
prejuízos para a pesquisa em andamento. A 
Finalizamos, nos colocando a disposição para outras informações que se 
fizerem necessárias, 
Cordialmente, 
'.7)f)0x.‹.¿;L'¿~2»&. cfa'¿'¿¿fIfi¿Ê - 





Prof. Dr. CARLOS ALBERTO JUSTO DA SILVA 
D.D. Diretor do Centro de Ciências da Saúde
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sERviÇo PUBLICO FEDERAL 
uNivERsiD.›.DE. FEDERAL DE SANTA CATARNA 
CAMPUS UNIVERSITÁRIO - TRINDADE CEP: 88040-900 - FLORIANÓPOLIS - SC 
COMITÊ DE ÉTICA EM PESQUISA COM SERES HUMANOS 
Parecer 
Processo n°: 029/2000 
Projeto de Pesquisa: Efeitos da l-lipocloridria Induzida por Tratamento de Curta Duração 
com Omeprazol na Colonização Aeróbica do Estômago em Pacientes com Doenças Clóridro- 
Pépticas. ' 
Pesquisador Responsável: Car1'‹›s Alberto Justo da Silva 
Instituição: UFSC 
Parecer dos Relatores: 
(x) aprovado 
( ) reprovado _ 
( ) com pendência (detalhes pendência)* 
( ) retirado 
( ) aprovado e encaminhado ao CONEP 
Justificativa: O projeto é bem descrito e fundamentado, contendo todas as etapas 
necessárias; o tema é relevante; o pesquisador revela conhecimentos sobre o assunto. 
Inclui toda a documentação necessária e está de acordo com os termos das Resoluções 
196/96 e 251/97 e que todas as pendências foram adequadamente esclarecidas pelo 
pesquisador responsável. O parecer é pela aprovação do presente. projeto e 
consentimento informado. 
Informamos que o parecer dos relatores foi aprovado, por unanimidade. em reunião deste 
Comitê na data de 31/08/2000. 
Florianópolis, 03/08/2000. 
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Desinfecção e Esterilizaçao em Endoscopia Digestiva 
Limpeza e desinfecção manual dos fibroendoscópios 
Deve ser feita no fim e entre cada exame endoscópico. 
a) No fim do exame utilizar o botão .'-'_: irrigação para lavar o canal de ar/água e aspirar 
água e detergente enzimático através do canal de biópsia. 
b) O endoscópio deve ser mergulhado em água e detergente enzimático e o seu exterior lavado 
com uma esponja macia ou gaze. Remover e lavaritodas as válvulas e o protetor distal 
dos colonoscópios. Limpar os orificios das válvulas e do canal de biópsia com 
cotonetes e usar uma escova macia para a extremidade distal, em especial os orifícios 
do canal de ar/água e do elevador. 
c) Usar um escovilhão apropriado para o canal de biópsia/aspiração na direção da 
extremidade distal e proximal - ligação do tubo do vácuo. O escovilhão deve ser limpo 
com detergente enzímático e escovado. 
d) lm`gar com detergente enzimatico todos os canais do endoscópio. 
e) Irrigar com água e de seguida insuflar, para que esta seja removida. ` 
Í) Irrigar todos os canais e mergulhar, durante 10-20 minutos, em desinfetante 
apropriado: 
- glutaraldeído a 2 % durante 10-20 rnin a 20 °C; 
- agentes oxidantes (rnonopersulfato de K 1% por 10 min). 
g) Usar água potável para remover o desinfetante da superficie externa e do interior de 
todos os canais. 
h) Secar os canais com ar comprimido e 0 exterior dos endoscópios. Aplicar as válvulas 
e o protetor da extremidade distal, desinfetados. 
i) No final de cada sessão, a irrigação dos canais com álcool etílico a 70% e a 
secagem com ar comprimido diminuem o risco de contaminação e a proliferação da 
flora ambiente. Guardar os endoscópios pendurados em armários apropriados e não 
nas malas de uansporte. 
Referência 
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